
Uber Pigmenttumoren der Nebennieren und ihre Beziehung 
zur Amyloiddegeneration. 

Von 
M. B. Schmidt, Wiirzburg. 

(Eingegangen am 8. Dezember 1924.) 

Bei der Sektion eines ~lteren Mannes fand ich eine doppelseitige 
eigentiimliche Nebennierengeschwulst ,  wie ich sic bisher nie beobachte t  
und  auch nich~ in  der L i t e ra tu r  beschrieben gefunden habe, welche 
beziiglich ihrer Na tu r  und  ihres Zusammenhanges  mit  einer a l lgemeinen 
Amyloidose zu einer genaueren  Unte r suchung  Anlal~ gab, fiber die ich 
kurz ber ichten will. 

Fricch'ich K., 64 Jahre, gestorben 12. X. 1924, Vagant. In der Medizinischen 
Klinik seit 12. VIII. 1924 wegen Prostatahypertrophie und Cystitis. Als Kind 
zweimal Lungencntztindung, 1917 Diphtherie, sonst angeblich nie krank. Bei der 
Aufnahme ist Pat. sehr abgezehrt, hat starken Durst und mu~ h~ufig urinieren. 
Am 1. Tag schwerer Kollaps, die folgenden Tage Benommenhcit und Erbrechcn~ 
Erh6hung des Rest-N (Urgmie). Bald Auftreten ischiadischer Schmerzen. All- 
m~hiich unter Blascnspiilung Besscrung der Cystitis und des Allgemeinzustandes 
Blutdruck am 16. VIII. 95/65, 3. IX. 125/75, 26. IX. ]10/75. 12. X. Tod im Kollaps. 
Am Tage vorher beim Einffihren des Kathcters einige Tropfen Blut entleert. 

Sektionsbe/und (gekiirzt): Magere Leiche, allgemeine br~unliche F~rbung dcr 
ttaut. Ausgedehnte Verwachsung der linken, geringe der rechten Lunge. Zylin- 
drische Bronchiektasen mit stark ger6teter Schleimhaut mi~Bigen Grades im linken 
Unterlappen, schiefrige Narben in der linken Lungenspitze mit grauen Kn6tchen 
in der Umgcbung, rechts nur geringe Bronchitis. 

Herz mittelgrol~, nut fliissiges Blut in ihm und der Lungenartcrie. Etwas 
Verdickung des freien Mitralsegels und Verwachsung der zugehSrigen Chordae 
tendineae. Myokard yon guter Konsistenz, leichte Hypertrophie der Wand im 
Conus pulmonalis; wenig Sklcrosen in den Coronararterien. 

Milz ziemlich steif, Pulpa etwas dcrb, blaurot, Follikel undcutlich, geringe 
Kapselverdickungen. 

Ureteren nicht erwcitcrt. 
An der Obeffl~che beider Nieren zahlreiche flache Einsenkungen, denselben 

entsprechend etwas Verschm~lerung der Rinde; die rechte Niere ist im ganzcn 
verkleinert, die linke kaum; Zeichnung dcr Rinde auBerhalb tier Einziehungcn 
wohlerhalten, keine tterde in Rinde und Mark; Schleimhaut der ~Nierenbecken blaB. 

Beide Nebennieren auBerordentlich vergr613crt. MaBe der linken 5,5 : 9 : 2,8 cm 
der rechten 7 : 7,5 : 2,3 cm. Gewicht beider Nebennieren 178 g (statt ca. 12 g). 
Linke anni~hernd dreieckig, rechte mehr eine vicreckige Platte darstellend. An 
�9 der Oberfl~che beide mit reichlichem Fettgcwebc bedeckt, nach dessen Abl6sung 
schcint die Rinde braun und gelb gefleckt durch die Kapsel, ist ziemlich glatt, 
nur schwach hSckrig. Der Durchschnitt ist sehr bunt, die Eintcilung in Rinde und 
Mark v611ig verschwunden, das ganze Gewebe rauchgrau bis graubr~un und 
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buttergelb gesprenkelt; die beiden Farben entspreehen denienigen der Pigment- 
resp. der ~'ettsehicht einer normalen Nebenniere. Einzelne rundliche Knoten, 
welche aus dem glei'chen Gewebe bestehen, grenzen sieh darin ab; der gr61]te 
derselben gehSrt der rechten Nebenniere an, ist taubeneigrol~, vorwiegend rauch- 
grau, nur wenig gelb gefleckt. In  der Mitte der Schnittfl~ehe beider Organe be- 
finden sieh dort, wo die Marksubstanz liegen sollte, kleine klaffende Venen, links 
neben denselben ein schmaler, 6fters unterbrochener Streifen echten Fettgewebes, 
welcher den grSBten Toil des Organs durchzieht und am l~ande mit dem Fett- 
gewebe auBerhalb der Kapsel in Verbindung steht. 

Leber etwas klein und kugelig gestaltet, an der Oberfl/~che nicht granuliert, 
ohne :Narben, mit deutlichem L~ppchenbau, etwas frischer venSser Stauung. 

Magen recht weir, Pylorus nieht verengt. 
Pankreas ziemlieh derb, mit deutlichem L~ppchenbau; im Duetus pancreaticus 

und in seinen ~sten starke gallige Farbung der Schleimhaut. 
Wenig atherosklerotische Verdickungen an der Innenfl/~ehe der Aorta; Intima 

ihrer grol~en Aste fast ganz glatt. 
Harnblase nicht vergrSl]ert, Lumen sogar etwas klein, wenig Tropfen stark 

trfiben Urins darin. Wand. stark trabecul~r, Schleimhaut an der Hinterwand 
sehwarz gefleckt, sonst weil~ und blal~. 

Prostata stark vergrSl]ert, als Wulst hinter der ttarnrShrenSffnung in die 
Harnblase vorspringend. Auf dem Durehschnitt der Prostata zahlreiehe vor- 
springende Adenomknoten. Pars prostatiea urethrae spaltfSrmig verengt. In  der 
Pars cavernosa an der Hinterfls ein friseher Spalt in der Schleimhaut mit 
blutigem Grund. 

Erbsengrofter gestielter Schleimhautpolyp im l~ectum. In der Schleimhaut 
des unteren Ileum gegeniiber dem Mesenteriulansatz, aber aul~erhalb der Peyer- 
schen Platten, drei weil~e glatte l~arben; im Colon ascendens eine ganze Zahl 
quergestellter, streifenf6rmiger brauner Narben; im tibrigen die ganze Darm- 
schleimhaut unveri~ndert. 

21Iundschleimhaut blaB, ohne deutliche Pigmentierungen. 
Schleimhaut des Kehlkop/es und der Trachea blaB, ohne Narben und Geschwiire. 
Schilddri~se yon mittlerer GrSBe, in beiden Hi~lften eine ganze Zahl kleiner 

z.T. verkalkter StrumaknStchen. 
:Von ParathyreoidkSrpercheu ist nur  das linke untere herauszupri~parieren, es 

besitzt mittlere GrSBe. 
Kein Thymusrest aufzufinden. 
Stirubeiu hyperostotiseh, Aul~enflaehe glatt, an der Innenfli~che wulstige 

Exostosen. HalberbsengroBer weieher Tumor auf tier Innenflache tier Dura. 
Hirngewicht 1225 g. Windungen am Stirnhirn etwas schmal; nirgends Herde in 
der Hirnsubstanz. Basale Arterien zart. 

Hypophyse yon mittlerer Gr6Be, normale Durchschnittszeichnung. 
Mikroskopisehe Untersuchung: In  den Sehrumpfungsherden der Niere hyaline 

Ver6dung der Glomeruli, starke Atrophie der Harnkanglehen und I~undzellen im 
interstitiellen Gewebe, das gewShnliehe Bild der Nephrosklerose; nut f~llt an 
manchen der gesebz'umpften Glomeruli ein starker Glanz als ungew6hnlieh auf. 
Aul~erhalb der Herde sind die Capillarsehlingen der Glomeruli im grollen Umfang 
homogen und verengt oder verschlossen, die Harnkans unver/s Die 
danach vorgenommene Methylviolettbehandlung gibt an fast allen diesen Glo- 
meralis ausgezeichnete metaehromatische l~otf~rbung; tells sind s~mtliche Schlingen 
der einzelnen Glomeruli getroffen, teils nut einige derselben. Auch die kleinen 
Arterieu sind stark amyloid degeneriert und zwar die Vasa afferentia fast all- 
gemein, zuweilen aueh die Artt. interlobulares der Rinde, ferner die kleinen Arterien 
des Murks; auch an den gesehrumpften ~lomerulis der eingezogenen Herde tritt 
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oft amyloide Reaktion in unregelmi~i3ig gestalteten Fleeken ein. Jodbehandlung 
der Schnitte ]i~hrt nicht zur Braun]drbung der amyloiden Teile, dagegen tritt bei 
Jodschwe/els~urebehandlung an Schnitten des formolgeharteten Materials eine aus- 
gezeiehnete himmelblaue Farbe an allen amyloiden Ablagerungen ein. 

•ebennieren: Die Lage des Markes ist durch die muskelreiehen Venen leieht 
festzustellen; Markgewebe, welches makroskopiseh nirgends zu unterscheiden war, 
finder sich mikroskopisch an einzelnen Stellen vor, aber nut in kleiner Ausdehnung. 
Nur auf kurze Strecken bildet es ein zusammenhangendes Lager, die gewucherte 
Rinde schiebt sich in Form yon Knoten in dasselbe ein und unterbrieht es h~ufig 
vollkommen. Es besteht aus netzfSrmig verbundenen Balken, deren Zellen yon 
denjenigen des normalen Organs sich nieht unterseheiden. Die Chromreaktion 
kommt nur an wenigen yon ihnen zustande und auch an diesen nicht sehr stark. 
Im iibrigen besteht das Organ nur aus Rindengewebe in sehr buntem Durch- 
einander, ein geordneter Aufbau im Stone der normalen Rinde ist kaum irgendwo 
zu erkennen. Die GrSBe der Zellen wechselt, aber offenbar wird dieselbe z: T. 
dadureh beeinfluBt, dab das Stroma in groBer Ausdehnung amyloid ist, und durch 
seine Verbreiterung die Zellhaufen und ihre Einzelteile verkleinert worden 
sind. Wo die amyloide Umwandlung fehlt, besteht das Gewebe vorwiegend aus 
rundliehen I-Iaufen yon Nebennierenepithelien; li~ngere S~ulen, wie in der Zona 
faseiculata, kommen nur selten vor. In diesen Haufen sind die Zellen z. T. grol], 
Leberzellen ~hnlich, die Kerne nach dem Zentrum der Zellgruppen zu gelager$, z.T. 
klein, vieleckig; in beiden Arten, besonders in der letzteren liegt hellbraunes 
k(irniges Pigment, welches durch Sudan mitgef~rbt, durch Wasserstoffsuperoxyd 
nicht gebleicht, durch Argent, nitrieum nicht gesehw~rzt wird, also gewShnliches 
Lipofuscin ist. An manchen Stellen tri~gt die bindegewebige Kapsel des Organs 
Ltieken, dureh welehe das Parenehym hervortritt und sich auf ihrer AuBenfl~che 
als flaehe Kn6tehen ausbreitet; gerade solche Kn6tchen enthalten reiehliches 
Pigment. Die amyloide Degeneration ist sehr verbreitet im Tumorgewebe, in 
den inneren, an die Marksubstanz angrenzenden Teile starker, als in den AuBeren. 
Vorwiegend ist es capillAr, aber auch die kieinen Arterien sind oft homogen und 
geben die Amyloidreaktion. Auffallend ist es, dab runde Bezirke yon z. T. be- 
tr~chtlichem Durchmesser vorkommen, welche ganz aus Amyloid und engen 
Blutcapillaren bestehen, in denen aber niehts yon Nebennieren- resp. Tumorzellen 
vorhanden ist. Ohne Zwelfet sind dies runde Adenomknoten, welche in Amyloid 
aufgegangen sind. Sie sind es vor allem, welche sich in die Reste der Marksubstanz 
vorw61ben. Der groBe rauchgraue Knoten der reehten Nebenniere dagegen ent- 
hglt noch groBe nicht amyloide Teile. In ihm finden sich dieselben Versehieden- 
heiten der zu rundlichen Gruppen vereinigten Zellformen, wie sie oben erw~hnt 
wurden, und diese Gruppen liegen, dureh Capillaren getrennt, dicht aneinander, 
Erst dort, wo in dem Stroma Amyloid abgelagert ist, kommt vielfach eine netz- 
f6rmige Verbindung der Zellhaufen und damit das Bild der Zona reticularis zutage. 
In den verfetteten Partien unterscheiden sich die Zellen und Zellgruppen meist 
nicht yon den nicht verfetteten, das FeLt ist feinkSrnig und erftillt gew6hnlich 
sehr dicht das gesamte Protoplasma. Sehr eigentiimlich ist die Anordnung des 
feink6rnigen Fettes in den amyloiddegenerierten Abschnitten: bier ist vielfaeh 
ein ganz stark mit Sudan gef~rbter Saum vorhanden, welcher die netzfSrmigen 
Zellstr~nge eng umsehlieBt und sieh zwisehen sie und das Amyloid einschiebt; 
das letztere selbst gibt nur wenig Sudanfarbung. Stellenweise sind die stark ver- 
fetteten Zellen in Form yon S~ulen angeordnet, welche an die Zona faseiculata 
erinnern, aber groBe Fetttropfen fehlen auch bier. Die Sudanfi~rbung tritt auch an 
den pigmenthaltigen Zellen ein. Im ganzen ist der Pigmentgehalt im mikroskopi- 
sehen Pr~parat dieses Knotens nieht so ausgebreitet, wie man nach dem makro- 
skopischen Anblick erwarten sollte, immerhin aber an vielen Zellgruppen stark. 
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Auch an der •ebenniere ~ibt dab Amyloid nut die Methylviolett- und die Jod- 
schwe]elsdurereaktion, letztere wiederum mit himmelblauer F~rbung; die reine 
Jodreaktion versagt. 

Prostata: GewShnliche Adenome. 
Duratumor : Endotheliom. 
Darmschleimhaut: Einfache ~arben. 
Linke Lungenspitze: AcinSse tuberkulSse Herde au~erhalb der ~arbe. 
Schilddriise: Kolloidhaltige Adenomknoten. 
Amyloide Degeneration finder sich aul~er an Nebennieren und Niere an den 

kleinen Arterien der Milzfollikel ziemlich allgemein, ohne ~bergreifen auf die 
FoUikelsubstanz, sp~rlich an denjenigen der Leber, tier Darmschleimhaut, der 
Prostata. Eine Bevorzugung der Prostataadenome dutch die Degeneration ist 
nicht nachweisbar. In der Schilddrtise ist deutliche Amyloidreaktion nur in einem 
der StrumaknStchen an einem kleinen Teil des Capillarnetzes zu erzielen, ein 
anderes StrumaknStchen und das alte Gewebe sind fast frei davon. In diesen 
verschiedenen Organen fehlt ebenfalls die reine Jodreaktion, die Jodschwefelsaure- 
reaktion gibt an den kleinen Arterien himmelblaue Farbe, allerdings schw~cher 
als in ~qieren und Nebennieren. 

An der dufleren Haut finder sich eine starke gewShnliche Melaninpigmen- 
tierung der tiefen Epiderraisschicht. 

Auf Grund des makroskopischen Aussehens bei der Sektion mui~te 
ich die Nebennierengeschwiilste fiir di]]usr Adenome der Rindensubstanz~ 
welche vorwiegend yon der Pigmentzone ausgingen, halten. Die mikro- 
skopische Untersuchung best~tigt die Diagnose vollkommen. Daf~ es 
sich nieht um ein echtes Melanosarkom handelt, war naeh der rauch- 
grauen F~rbung des Gewebes klar. Die jedem Pathologen bekannten 
umsehriebenen "pigmentierten und oft gelb gesprenkelten knotigen 
Rindenadenome habe ich ziemlich h~ufig gesehen, eine derartige Ver- 
grS~erung des gesamten Organs dureh diffuse Umwandlung in ein 
solches Gewebe abet bisher nicht kennen gelernt. 

Es erhebt sich nun die Frage, in welchemVerh~ltnis diese Neubildung 
zu den sog. Melanomen stehen, welche bezfiglich der Herkunft sowohl 
ihrer Zellen, als des Pigments vielfach erOrtert worden sind. Diese 
groi~en, meist doppelseitigen und meist mit Metastasen in versehiedenen 
Organen verbundenen schwarzen Nebennierengeschwfilste gleiehen so 
vollkommen den Melanosarkomen, welche v o n d e r  ~u~eren Haut  aus- 
gehen, daf~ auch ihr Pigment dem echten Melanin gleich gestellt wurde. 
Nun hat Lucksch 1) das Pigment seiner kleinen umschriebenen Rinden- 
adenome ausdriicklich als fibereinstimmend mit demjenigen der Zona 
reticularis in der normalen Nebenniere und andererseits es fiir zweifellos 
erkl~rt, da$ aus seinen kleinen Tumoren die grol~en bOsartigen Melanome 
hervorgehen, und darin den Beweis daffir gesehen, dab melanotische 
Tumoren sich aus epithelialen Zellen entwiekeln kOnnen. Der Zweifel, 
ob solehe echten Melanosarkome wirklich ihren Ursprung in der Neben- 
niere nehmen kOnnen und die Nebennierengeschwiilste nicht nur Meta- 

l) Lucksch, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 53, 324. 1912. 
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stasen einer anderswo entstandenen Prim~rgeschwulst sind, kann durch 
Tuczeks 1) Mitteilung wohl als behoben angesehen werden; denn 
seinem Fall besehrgnkte sich die schwarze Neubildung auf die beiden 
Nebennieren. Tuczek lehnt mit Recht das Hervorgehen soleher Tumoren 
mit echtem Melanin aus der Zona retieularis der Nebennierenrinde, deren 
Farbstoff Lipofusein ist, ab und bezeiehnet als ihren mSgliehen Aus- 
gangspunkt die pigmentierten Ganglienzellen des 1Nebennierenmarks. 

Es gib~ also ohne Zweffel zwei Arten pigmentierter Nebennieren- 
geschw(ilste: 1. Die genannten doppelseitig auftretenden Melanome oder 
Melanosarkome, welehe gew6hnlich mit Metastasen verbunden sind und 
das Organ ziemlich diffus einnehmen, und deren Pigment dem echten 
Melanin gleich ist; 2. pigmentierte Rindenadenome, welche in der Regel 
umschriebene, oft kleine Kno ten  in einer oder beiden Nebennieren dar- 
stellen, deren Farbstoff  aber naeh Aussehen und Reaktion wie derjenige 
der normalen Nebennierenrinde LiP0fuscin ist und welehe sieh gew6hnlich 
dutch die ~ul3ere Erscheinung vonder  ersteren Form vollkommen unter- 
scheiden. Aber wie der mitgeteilte Tall lehrt, k6nnen sie ebenfalls beider- 
seits diffus fiber das Organ ausgebreitet sein und dasselbe stark ver- 
gr6Bern und so den Unterschied gegen die echten Melanome verwisehen. 

Im vorliegenden Falle Jst dutch die Wucherung der i'~inde die Mark- 
substanz in grol3em Umfange zur Atrophie gebraeht worden; die Reste 
derselben geben fast keine chromaffine I~eaktion. Aueh an den sym- 
pathisehen Ganglien, soweit ieh sie untersucbte, nhmlich denjenigen des 
Plexus c0eliacus, land ieh nichts yon chromaffinen Zellen. Die Be- 
dingungen fiir die Entstehung der Addisonschen Krankheit  sind also 
vorhanden. Kliniseh sind, wie mir Herr  Prof. Morawitz mitteilte, keine 
Addisonsymptome festgestellt worden; aber die braune Pigmentierung 
der Haut  war so stark, da]3 sie mir beim Beginn der Sektion, bevor ich 
yon dem Zustand der inneren Organe etwas wul3te, ins Auge fie]. Mikro- 
skopiseh handelte es sieh um echte Melaninpigmentierung, wie bei ge- 
wShnlieher Bronzehaut. Ich toni3 sie als Folge der Nebennierenerkran- 
kung auffassen und aus ihr schlie/3en, da/3 die Insuffizienz der Nebea- 
nieren wirksam gewesen ist im Sinne einer St6rung des Eiweil3abbaues 
resp. der Verv~ertung der Produkte desselben. Damit ergibt sich die 
M6gliehkeit, das Vorhandensein der Amyloiddegeneration in Milz, 1Niere 
und Nebenniere, Leber, Darm usw. zu erkl~ren. Die Sektion ergab fiir 
dieselben keine der  bekannten Ursachen; die tuberkul6sen Herdchen in 
der Lungensloitze sind so versehwindend klein, dal3 sie nieht dafiir heran- 
gezogen werden k6nnen, aueh die Bronehiektasen zu geringffigig. Im 
Darm fanden sich zahlreiche pigmentierte narbige Stellen. Die Anamnese 
gibt gar keine Anhaltspunkte fiir ihre Erkl~rung. Nach ihrer Haupt- 
loka]isation im Kolon nnd im Ileum zwisehen den Peyerschen Plaques 

~) Tuczek, :Bei~r. z, pa~hol. Anat. u. z. a.llg, Patho]. 58, 262. 19t4. 
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kOnnen sie am ehesten als Dysenterienarben angesehen werden. Ich 
habe frfiher darauf aufmerksam gemacht,  dab F~ille yon allgemeiner 
Amyloiddegeneration ohne nachweisbare Ursache sich z .T .  aus einer 
abgelaufenen akuten Infektionskrankheit  yon ungewOhnlicher Dauer 
erkl~ren ]assen. So kSnnte auch hier daran gedaeht werden; aber 
soweit man aus dem mikroskopischen Bild sich fiberhaupt ein 
Urteil fiber das Alter des Amyloids bilden kann, scheint es mir  i m  
vorliegenden Falle nicht ein altes, stehengebliebenes, sondern noeh 
jugendliches und im Fortschreiten begriffenes zu sein; es fehlen 
ibm die scharfen Konturen,  auch ist nichts yon FremdkSrper- 
riesenzetlen an seinen Oberfl/~chen vorhanden, vielmehr hat  es, 
namentlieh in dem ~Iierenmark, die Grenzen einer fortschreitenden 
Infiltration. So fragt es sich, ob nieht in der Nebennierenerkrankung 
selbst die Ursaehe ffir das Amyloid gesucht werden darf. Uber den 
EinfluB der Insuffizienz des Nebennierenmarks auf den Eiweil~abbau 
ist, soweit ieh in Erfahrung bringen konnte,, nichts bekannt,  was fiber 
die Verarbeitung der chromogenen Abbauprodukte  hinausgeht. Bloch 
nahm an, dab infolge des Ausfalls der Nebennieren kein Adrenalin mehr 
erzeugt wird, also die Muttersubstanz desselben in vermehrter  Menge 
bestehen bleibt, bis sie in der Hau t  zu Melanin verarbeitet  wird. Als 
solche Muttersubstanz sieht er das Brenzcateehin an. Wie welt aufw~rts 
der Einflul3 der gestOrten Nebennierenfunktion in den Vorgang des Ei- 
weiBabbaues eingreift, ob er erst bei der Brenzkatechinstufe beginnt, 
oder schon hOher oben bei einer Stufe, aus welcher diejenigen Amino- 
s~uregruppen hervorgehen kOnnen, welche das Amyloid zusammensetzen, 
ist ganz unsicher, um so mehr, als ja die Natur  des amyloiden Eiwei$- 
kOrpers selbst noch vOllig ungeklart  ist. 

Die Reaktion des Amyloids im vorliegenden Fall gibt zu einer be- 
sonderen Beachtung Anlal3: Vollkommen gelang die Metaehromasie des 
Methylvioletts, die Jodschwefels~urereaktion ergab auch an formol- 
geh~rtetem Material iiberall eine sch6ne hellblaue F~rbung des Amyloids ; 
dagegen versagte die reine Jodreakt ion vOllig, die amyloiden Massen 
blieben bei Jodzusatz farblos. Dies spricht ffir die yon Leupold 1) dar- 
gelegte Ansieht, dab die drei Farbenreaktionen, durch welche wir Amyloid 
darstellen, yon verschiedenen Gruppen des komplexen Eiweif3k6rpers 
abhangen und die Jodschwefelsaurereaktion nicht eine Weiterfiihrung 
der einfachen Jodreaktion bedeutet.  Leupold zeigte, da$ der Ausfall 
der Reaktionen willktirlieh dadurch beeinflnl~t werden kann, dal3 man 
die Schnitte vorher mit  SKuren und anderen chemischen Substanzen 
behandelt, und speziell dureh Phosphors~urebehandlung konnte er den 
Eintri t t  der Jodbr~unung verhindern, wahrend die Jodschwefels~ure- 
reaktion erfolgreieh blieb; u n d e r  beschrieb einen Fall vom Mensehen, 

1) Leupold, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 64, 347. 1918. 
Virchows Archly. Bd. 254, 40  
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in welchem Amyloid bei sekund~rer Schrumpfniere ohne eine der son- 
stigen Ursachen aufgetreten und durch die Beschr~tnkung auf die kranke 
Niere und die Leber ungewShnlich war; die Jodschwefels~urereaktion 
gelang fiberall, die Jodreaktion nur an einem beschr~nkten Teil des 
Amyloids, die Methylviolettreaktion nirgends. 

Die Nebenniere ist in meinem Falle das am st~trksten yon derAmyloid- 
degeneration befallene Organ; dies ist an sich nicht etwas ganz Un- 
gewShnliches. Die Verteilung der allgemeinen Amyloiddegeneration fiber 
die Organe is~, wie seit langem bekannt und neuerdings von Askanazy 1) 
in ihren Ursachen genauer besprochen wurde, eine sehr wechselnde, 
und es gibt F~lle, in welchen die Nebennieren, an sich gesund, den 
bevorzugten Sitz der Ablagerung darstellen. Aber in den Nebennieren 
des vorliegenden Falles betrifft innerhalb des Organs die amyloide De- 
generation ganz vorwiegend die adenomatSs gewucherten Teile, so dal~ 
manche der Adenomknoten, welche wie gewShnlich gegen das nicht 
degenerierte Mark vorspringen, vollkommen in Amyloid aufgegangen 
sind. Nur der grSl]te graue Knoten der rechten Nebenniere unterscheidet 
sich bezfiglich der Menge des abgelagerten Amyloids nicht yon dem 
diffus vermehrten Rindengewebe. Dieser Befund ist auf gleiche Stufe 
zu stellen mit den Beobachtungen yon Schilder 2) und Ipland3), dalt bei 
allgemeiner Amyloidose Adenomknoten der Schilddrfise gegenfiber den 
fibrigen Teilen des Organs viel starker v o n d e r  Degeneration betroffen 
werden, und erinnert  auch an diejenige yon As]canazy, dab einmal an 
einer durch alte Syphilis hervorgerufenen allgemeinen Amyloiddegene- 
ration ein gleichzeitig bestehendes Mammacarcinom sehr stark teilnahm, 
zweimal umschriebene, den Blastomen nahestehende Erkrankungsherde 
der Brustdrfise eine besondere Neigung zur amyloiden Ablagerung auf- 
wiesen. Die im Zusammenhang damit aufgeworfene Frage, ob Art oder 
St~rke der Organleistung, oder nur allgemein die gesteigerte Gewebs- 
wucherung als solche, wie sie sich auch in der Bevorzugung entzfindlich 
neugebildeter Gewebe durch die allgemeine Amyloiddegeneration aus- 
spricht [M, B. Schmidt4)], das Bestimmende ffir diese Lokalisation ist, 
li~Bt sich bisher nicht 15sen. ZirkulationsstSrungen mit (~dem, wie sia 
Ipland in seinen F~llen ffir bedeutungsvoll hielt, habe ich an den nicht 
ganz in Amyloid aufgegangenen Teilen der Adenomknoten nicht auf- 
finden k(innen. Ffir die in meinem Falle vorhandenen Prostata- und 
kleinen Schilddrfisenadenome l i~t  sich die Bevorzugung dutch die 
Amyloidentartung nicht nachweisen, allerdings war dieselbe an sich in 
beiden Organen ganz gering und fast nur auf kleine Arterien beschrankt. 

1) Askanazy, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. ~(I, 583. 1923. 
~) Schilder, Beitr. z. pathoi. 'Anat. u. z. allg. Pathol. 46, 602. 1909. 
3) Ipland, Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 16, 441. 1915. 
4) M. B. Schmidt, Verhandl. d. Dtsch. Pathol. Ges., 7. Tagung, 1904, 2. 


